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larevuedupraticien.fr 
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sur des points importants 
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Ne jamais negliger une hypereosinophilie 

L’hypereosinophilie (HE) est un signe biologique souvent 
neglige, ou attribue trop « facilement » a une atopie. Elle peut per- 
mettre le diagnostic d’une pathologie grave avant I’apparition de 
signes cliniques potentiellement graves. Le cas clinique presente 
ici illustre I’importance d’une demarche diagnostique systema- 
tique devant une hypereosinophilie. 

Cas clinique 

Une femme de 67 ans se plaint de troubles respiratoires avec 
sifflements nocturnes ayant debute 4 ans auparavant. Des epreuves 
fonctionnelles respiratoires confirment I’existence d’une hyper- 
reactivite bronchique (augmentation du VEMS de 18 % sous 
agoniste (32). Par ailleurs, elle signale une obstruction nasale 
chronique. Le scanner des sinus met en evidence un epaississement 
des sinus maxillaires, ethmoidaux et sphenoidaux. II n’y a pas 
d’atopie personnels ou familiale. Pas de facteur declenchant 
retrouve aux manifestations asthmatiques. Les prick-tests sont 
negatifs. II existe une hypereosinophilie a 1 780/mm 3 . La patiente 
n’a pas d’animaux, ne prend aucun traitement particulier. Elle n’a 
jamais voyage hors de la metropole. Elle beneficie d’un traitement 
par Seretide 250 (2 bouffees par jour) et Ventoline a la demande. 



Commentaire L’importance de I’hypereosinophilie ainsi que 
le debut tardifde I’asthme, rendent peu probable I’hypothese 
d’un asthnne « classique », atopique. Les asthmes atopiques, et 
plus generalement les maladies atopiques, ne donnent jamais 
d’HE > 1 500/mm 3 . Un bilan specifique aurait du etre realise. 

Entre 67 et 70 ans, les NFS (numerations formule sanguine) 
realisees confirment I’hypereosinophilie, progressivement crois- 
sante jusqu’a 2 280/mm 3 . L’asthme reste mal equilibre malgre 
I’augmentation du traitement inhale, necessitant des cures 
hebdomadaires de corticotherapie orale (4 dans I’annee pre- 
cedant I’hospitalisation). 


A I’age de 71 ans, elle signale des paresthesies du pied droit, 
d’aggravation rapide sur 24 heures, avec apparition d’un deficit 
moteur du releveur du pied. Trois jours plus tard, un deficit 
moteur des quatre membres motive I’hospitalisation. Clinique- 
ment : debit expiratoire de pointe a 250 L/min, rales sibilants 
diffus et rales crepitants des deux bases ; multinevrite touchant 
les nerfs median droit, ulnaires droit et gauche, les deux fibulaires 
communs et le nerf tibial droit. On retrouve sur la radiographie 
pulmonaire (fig. 1) et le scanner thoracique (fig. 2) des images 
interstitielles bilaterales a predominance sous-pleurale et 
basale. Les PNE sont a 9 600/mm 3 . Le reste de la NFS est 
normal, ainsi que le frottis et le bilan biologique standard 
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(enzymes hepatiques, ionogramme, creatininemie). La CRP 
(proteine C reactive) est a 56 mg/L. Les anticorps anti-cyto- 
plasme des polynucleaires neutrophiles (ANCA) sont positifs de 
type perinucleaire (immunofluorescence indirecte), reconnais- 
sant la myeloperoxydase (MPO) en ELISA. La serologie VIH 
est negative, ainsi que la serologie toxocarose et les examens 
parasitologiques des selles. L’electrophorese des protides 
seriques retrouve une hypergammaglobulinemie polyclonale 
moderee a 15 g/L, sans pic. L’electrocardiogramme et I’echo- 
cardiographie sont normaux. Les IgE specifiques anti-aspergillai- 
res sont negatives, et les IgE totales elevees a 1 1 28 Ul/L (normale 
< 128 Ul/L). II n’y a pas d’allergie connue a I’aspirine chez cette 
patiente. 

Commentaire Manifestations respiratoires et hypereosinophilie 
peuvent s ’observer dans : 

- les causes medicamenteuses ; 

- le syndrome de Loffler parasitaire ; 

- le poumon eosinophile tropical (filariose) ; 

- le syndrome de Churg-Strauss ; 

- la triade de Widal (asthme, polypose nasale, hypereosinophilie, 
allergie a I’aspirine) ; 

-la pneumopathie chronique a eosinophiles (maladie de 
Carrington) ; 

- I’aspergillose broncho-pulmonaire allergique (maladie de 
Hinson-Pepys) ; 

- le syndrome hypereosinophilique. 

Le diagnostic de syndrome de Churg-Strauss est finalement 
retenu devant I’ association d’une hypereosinophilie, d’un 
asthme avec images pulmonaires interstitielles, d’une polypose 
nasale, d’une multinevrite et d’ANCA positifs de specificite anti- 
MPO (ils sont retrouves chez 40 % des patients atteints de 
syndrome de Churg-Strauss). 

La patiente beneficie d’une corticotherapie orale et d’un traite- 
ment par Endoxan. 

devolution sera favorable au plan respiratoire, mais la patiente 
gardera des sequelles motrices severes de la multinevrite. 

A noter par ail leu rs que I ’aspect radiologique avec des images 
a predominance sous-pleurales (images sous-pleurales, en 
« negatif» de I’oedeme aigu du poumon cardiogenique) aurait pu 
etre compatible avec une pneumopathie chronique a eosino- 
philes (ou maladie de Carrington), mais ce diagnostic est exclu 
devant L existence de signe extrapulmonaires. 

Conclusion 

Ce cas clinique illustre deux points importants concernant les 
hypereosinophilies. 

0 Les hypereosinophilies, surtout lorsqu’elles sont associees 
a des signes respiratoires ou cutanes, sont trop facilement eti- 
quetees atopiques. Cette hypothese ne doit jamais etre retenue 
lorsque I’hypereosinophilie est superieure a 1 000/mm 3 . 



Plus concretement, I’association d’un asthme (avec ou sans 
images radiologiques) et d’une hypereosinophilie superieure a 
1 000/mm 3 doit conduire a la recherche d’une cause parasitaire, 
medicamenteuse, d’un syndrome de Churg et Strauss, d’une 
triade de Widal, d’une aspergillose broncho-pulmonaire aller- 
gique ou d’un syndrome hypereosinophilique. Dans le cadre 
d’une hypereosinophilie superieure a 1 000/mm 3 avec un prurit 
isole, il faudra penser au lymphome de Hodgkin chez le sujet 
jeune, a une phase prebulleuse de pemphigoide bulleuse chez le 
sujet age. S’il existe des lesions d’allure eczematiforme, on evo- 
quera I’hypothese d’une toxidermie ou d’un lymphome T cutane 
(syndrome de Sezary notamment) ou d’un syndrome hypereosino- 
philique avant de retenir I’hypothese d’un eczema allergique. 
Devant une urticaire avec une hypereosinophilie superieure a 
1 500, evoquer une origine medicamenteuse, une parasitose, 
une phase prebulleuse de pemphigoide bulleuse ou une masto- 
cytose. 

@ Dans de nombreuses maladies, I’hypereosinophilie pre- 
cede I’apparition de signes cliniques plus graves et potentielle- 
ment irreversibles. 

Toute hypereosinophilie, meme isolee, necessite un bilan etio- 
logique : associe a un simple amaigrissement du sujet age, elle 
doit faire redouter une neoplasie ou une hemopathie, meme si 
I’examen clinique est normal. 

Dans le cas present, I’hypereosinophilie a precede de plus d’un 
an les manifestations systemiques et aurait pu conduire a une 
prise en charge plus precoce. • 


Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees 
publiees dans cet article. 
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